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TRAVAIL DU LABORATOIRE D’OPHTALMOLOGIE DE L’HOTEL-DIEU 


CONTRIBUTION A LYANATOMIE DE L’OEIL MYOPE 


Par le docteur F. TERRIEN, ophtalmologiste de lhopital 
des Enfants-Malades. 


On commence a connaitre la structure de lceil myope depuis 
les travaux de Nagel, Weiss, Baas, Stilling, Herrnheiser, Schna, 
bel et Heine. Mais bien des points restent encore a élucider; 
létude anatomique de lceil myope n'a pas marché de pair avec 
son ¢lude clinique et la litlérature de ce point spécial de la ques- 
tion est relalivement pauvre, conséquence de linsuffisance des 
piéces d’examen. Si la myopie est d’observation courante, 
vasion de recucillir des yeux de sujels atteints de myopie forte 
se présenle rarement dans les services d’ophtalmologie. 

Ceci est d'autant plus facheux que la véritable cause de la 
myopie doit résider bien plus dans une conformation analomique 
spéciale du globe oculaire que dans les rapports variables de 
ses parties extrinséques : dimensions du crane et de Vorbite, 
action des muscles obliques Panas), longueur du nerf op- 
lique,ele., lesquels n’'interviennent vraisemblablement qu’a titre 
de cause occasionnelle. 

Ayant pu recueillir dans le service de mon regretté maitre 
M. Cutler, alors que jélais son interne, les yeux de deux sujets 
alleints de myopie moyenne 6 ef — 18 D.), et dans le service 
de M. Launois, que je liens a remercier ici, les yeux d'une femme 
myope de — 25 dioptries 4 examen skiascopique, il me parait 
inléressant, a aide de ces malériaux et de ceux antérieurement 
publiés, d’essayer de tracer ici une étude analomique générale 
de l'eeil myope. 

Alin d’éviter des redites, je ne reproduirai pas lobservation 
détaillée de chacun des yeux que j'ai examinés. J‘insisterai seu- 
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lement, au cours de cette étude, sur les particularités qui m‘ont 
paru les plus intéressantes, en les rapprochant de celles obser- 
vées anlérieurement. Les yeux ont été fixés au formol a 10 p. 100, 
inclus dans la colloidine et colorés suivant Ja technique habi- 
tuelle. 

CONFIGURATION EXTERIEURE DE L’oer. MYoPE. — L’ceil myope, on 
le sait depuis le premier examen de Morgagni, a une forme 
allongée d’avant en arri¢re, et d'autant plus allongée que |'cei| 
est plus myope. Notre ceil de 25 dioptries de myopie mesurail 
30 millimétres de diamétre antéro-postérieur, ce qui, sil’on tient 
compte de la rétraction entrainée par la fixation, équivaul a peu 
prés 4 un diamétre antéro-postérieur de 32 millimétres (fig. 1, 
Pl). Le diamétre équatorial n’élail que de 21 millimétres. Mais 
comme on peut le voir sur la figure ci-contre, la distension ne 
porte que sur le segment postérieur du globe. Le segment anté- 
rieur est sensiblement identique a celui de lceil emmétrope au 
point de vue macroscopique général. C’est la une différence trés 
nelle avec ce qu'on observe dans Thydrophtalmie ot la disten- 
sion intéresse la totalilté du globe, plus manifeste, il est vrai, sui- 
vant l'axe anléro-postérieur que suivant l’axe équatorial, mais trés 
réelle cependant sur ce dernier (fig. 2). Cette figure représente 
la coupe antérieure d'un ceil hydrophtalme eraprunté a la col- 
lection du professeur de Lapersonne. Le diamétre antéro-posté- 
rieur mesure 35 millimétres et le diamétre équatorial 23. 

La différence avec notre ceil myope nest pas trés considérable, 
il est vrai, pour le premier diamétre, mais la cornée est beaucoup 
plus grande et le diamétre inter-ciliaire également trés aug- 
menté. 

ENVELOPPE EXTERNE. Screrorigue. — Tandis que sur nor- 
mal lépaisseur de la sclérotique augmente réguliérement de 
l'équateur vers la papille, pour atteindre son maximum au point 
oii elle se continue avec les gaines du nerf optique, elle va en 
diminuant dans l’eeil myope. Dans les cas de Baas (1), son épais- 
seur au pole poslérieur était de un tiers 4 un quart inférieure a 
la normale. Ces mesures sont confirmées par Heine el par 
Marschke (2). Voici les résultats de nos mensurations sur |'ceil 


représenté, figure 1: 


(1) Baas, Arch. f. Augenheilk., 1592, XXVI, p. 33. 
2) Marscuke, Klinisehe Monatsbl f. Augenheilk., 1901, p. 705. 
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Epaisseur au niveau du limbe : cété temporal. 0mm. 42 
eoté nasal. . 0 AS 
a Vlora serrata : coté temporal. . 0 31 
nasal. . . 0 45 
a l’équateur : coté temporal. . 0 32 
nasal. . . 0 46 
— a égale distance de 

l’équateur et de la macula : coté temporal. . 0 23 
eoté nasal. . . 0 39 
—- au voisinage de la 

papille : temporal. . 0 2% 
nasal. . . 0 29 


Les mensurations des autres globes donnérent des résultats 
sensiblement identiques. On voit que lépaisseur de scléro- 
tique vaen diminuant réguli¢érement en allant du limbe scléro- 
cornéen 4 la papille optique. I] est intéressant aussi de remar- 
quer que, dans l'ensemble, lépaisseur est moindre du colé tem- 
poral que du coté nasal et cette différence se retrouvait sur les 
aulres yeux que nous avons examinés. De méme dans trois des 
cas rapporlés par Marschke (Obs. III, myopie de — 7 D.; obs. IV. 
myopie de — 10 D.; obs. VI, myopiede — 14 D.; obs. VIII, myopie 
de — 15 D.), ’épaisseur de la selérotique était moindre du coté 
temporal que du cdté nasal. Si l'on fait abstraction des deux 
observations de myopie trés faible rapportées par cet auteur dans 
lesquelles il n'y avait pas de différence au profit du coté nasal, 
on obtient une proportion de 2 sur 3. 

Ainsi done, |épaisseur de la sclérotique va en diminuant du 
limbe a la papille dans l’ceil myope, mais encore la membrane est 
moins épaisse du colté temporal que du colé nasal. On pouvail 
le prévoir facilement, de par le siége du staphylome postérieur, 
toujours plus marqué du coté temporal; mais les effets de cette 
distension remontent jusqu’au niveau du limbe, et ec’est la un 
point qui ne parait pas avoir été signalé dans les mensurations 
antérieures. Nous retrouverons, d ailleurs, une différence ana- 
logue entre les deux cotés, temporal et nasal, avec l'étude du 
corps ciliaire. 

Cest au niveau de la région maculaire que la sclérotique de 
ceil myope présente le maximum d’épaisseur. 

Au contraire, les mensurations pratiquées sur l'@il hydro- 
phtalme représenté figure 2, Pl. donnent un amincissement sen- 
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siblement régulier de la sclérotique dans ses différentes parties, 
et les chiffres trouvés ici concordent avec ceux donnés par 


Marschke : 


Epaisseur de la sclérotique au limbe : coté temporal . 0 mm. 358 


coté nasal. . 0 33 

a Vora serrata : coté temporal. 0 28 

eoté nasal. . 0 18 

a léquateur : coté temporal . 0 21 

cété nasal. . 0 30 (1) 

_- au voisinage de la papille : coté temporal . 0 28 

eoté nasal. . 0 
Agencement des fibres sclérales. — En méme temps que la 


sclérolique s‘amincil au fur et & mesure qu'on se rapproche du 
pole postéricur, elle perd son aspect dense et serré. Aux points 
ott elle est le plus mince, on peut voir, en certains endroits, les 
fibres qui la constituent s‘écarter les unes des autres, limitant 
des interstices d’étendue variable, et présenter un aspect ondulé. 
Dans notre observation, cel aspect était beaucoup plus marqué 
sur l'ceil alteint de myopie forte que sur ceux présentant une 
myopie moyenne. Il se retrouvail également dans certaines 
observations de Marschke, et la encore de préférence dans les 
cas de myopie forte. 

L’auteur n'y insiste pas, pensant que, peul-élre, cette disso- 
ciation des fibres sclérales en certains points pourrait ¢étre la 
conséquence d'une allération cadavérique. Sans doute, ceci n'est 
pas impossible. Toutefois, sans pouvoir affirmer, en raison du 
petit nombre de nos observations, que ces lésions soient la con- 
séquence directe de la myopie, il nous semble cependant qu'il y 
a lieu de tenir compte de leur maximum de fréquence sur les 
yeux fortement myopes et dans les endroits ot la selérotique est 
le plus amincie. D’autant plus que, sur le nombre relativement 
considérable d’yeux denfants que nous avons examinés au 
cours de nos recherches sur la persistance de l'artére hyaloide 
dans la premiére année aprés Ja naissance 2), nous n'avons 


(1) Cette différence entre les deux chiffres Lrouvée an niveau de l’équa- 
teur =explique par ce fait, que la sclérotique présentait du coté temporal 
une structure ondulée et feuilletée. 

2) F. Terrien, Archives d’ophlalm., 1:97, p. 675 
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jamais constaté semblable altération. Et, cependant, ces yeux 
avaient élé recueillis souvent longtemps aprés la mort. Enfin, 
dans le cas d’hydrophtalmie du professeur de Lapersonne, nous 
avons retrouvé des modifications semblables. Celles-ci sont 
done trés probablement la conséquence de la distension du seg- 
ment postérieur du globe. 

La question est intéressante, car on peut se demander si les 
altérations sclérales ne précédent pas la distension. On sait en 
effet que, d'aprés Schon, la sclérite serait fréquente au cours de 
la myopie forte, ct il en trouve la preuve anatomique dans les 
adhérences trés intimes qu'on retrouve sur presque tous les 
yeux atteints de myopie forte entre la choroide et la scléro- 
lique (1). Ces adhérences témoigneraient de poussées de sclérite 
ancienne. Ainsi s’expliquerait le rdle souvent nocif des infec- 
tions générales et en particulier de la syphilis (2) dans lévolu- 
tion de la myopie. 

Ces adhérences se retrouvaient dans nos observations, en 
particulier sur lceil atteint de myopie trés forte représenté 
figure 1. En outre existaient ¢a et la, dans |’épaisseur du tissu 
scléral, des amas pigmentaires beaucoup plus nombreux que 
ceux que l’on peut rencontrer par hasard sur les yeux normaux, 
mais nulle part nous n’avons trouvé d’'amas leucocytaires ou de 
vaisseaux de nouvelle formation. 

Dans une observation de Polatti, ayant trait & un ceil myope 
de plus de 3o dioptries, la sclérolique était trés amincie, mais 
en méme temps perforée en plusieurs points au niveau du seg- 
ment postérieur (3). On voyail une perforation incompléte a 
2 millimétres du bord temporal de la papille, une autre dans 
l'espace intervaginal du nerf optique et une troisiéme au niveau 
de la lame criblée. Ges déhiscences de la sclérotique seraient, 
daprés l'auteur, la conséquence de Ja myopie. On ne peut cepen- 
dant l'affirmer, et peut-étre reconnaissaient-elles une origine 
congénitale comme dans des cas observés par Elschnig, ou il 
existail en méme temps un colobome du nerf optique (4). 

Quoi qu‘il en soit, il était intéressant d'insister sur les altéra- 


(1) Scndn, Beilageheft z. Zeitschr. f. Augenh., Il, p. 27. 

(2) F. pe LApERSONNE, Presse médicale, 27 décembre 1905. 

(3) Potatti, Alinische Monatsbl. f. Augenheilkunde, 1906, p. 14. 
(4) Erscunic, Archiv f. Ophihalmologie, LI, 1900, p. 410. 
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tions de la selérotique, qui doivent jouer un role important dans 
la genése de la myopie. Le point a retenir est que la sclérotique 
de ceil myope diminue graduellement d’épaisseur en allant de 
serrata au pole postérieur, contrairement a ce qu’on 
observe dans l'eeil normal. Et ceci ne parait pas étre seulement 
la conséquence de la distension du segment postérieur, comme 
le veul Hess, mais bien d'une conformation anatomique spéciale 
inhérente A l'ceil myope. Si, en effet, l'on compare des yeux fai- 
blement myopes 4 un ceil emmétrope, on ne conslate guére de 
différence dans l'aspect général du globe, si ce n'est une épais- 
seur moindre de la sclérolique au niveau du segment postérieur. 
Et ce fait montre bien que Tamincissement ne reconnail pas 
seulement une origine mécanique, les globes ayant un volume 
sensiblement identique. De méme Heine, comparant les deux 
yeux d'un méme individu, lun fortement myope, l'autre emmeé- 
trope, arrive a celle conclusion, les deux yeux étant supposés 
de méme dimension lVorigine, que la sclérotique de em- 
métrope,distendu au point d’atteindre le volume de leeil myope, 
serail plus épaisse que celle de lceil congénére encore de 
oO mm. 08 (1). 

A moins de supposer qu’au cours de lévolution de la myo- 
pie la seclérotique se soit atrophiée, il faut done admettre un 
amincissement congénital créant une prédispositlion a la dis- 
tension du segment postérieur. Schnabel et Herrnheiser 
étaient arrivés Ja méme conclusion, et Marschke rallie 
entiérement. Cette hypothése nous parait d’autant mieux justi- 
fiée que lépaisseur de la seclérotique est assez variable suivant 
les sujets. C'est ainsi que, sur des veux d’enfants de méme age 
el dont le volume du globe était sensiblement identique, nous 
sommes arrivés souvent 4 des résultats trés différents. Sans 
done aller jusqu’a invoquer des poussées de sclérite pour expli- 
quer les formes de myopie maligne qu’on peul rencontrer au 
cours de cerlaines infections, on peut admettre que celles-ci 
puissent favoriser la distension postérieure d'un globe oculaire 
congénilalement prédisposé. 

Les modifications de la sclérotique ne se limitent pas a cette 
seule membrane ; elles retentissent encore, & son origine. sur la 


(1) Heine, Alinische Monatsbl. f. Augenheilk., 1899, p. 462. 
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Fic. 1. — (Fil myope de — 25 dioptries. 


Fic. 2. — hydrophtalme (Dr LAPERSONNE). 


Fic. 3. — cil myope de — 25 dioptries. Région papillaire. Supertraction. 


G. STEINHEIL, Editeur 
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forme de la papille et, a sa terminaison au limbe scléro-cornéen, 
sur la configuration de langle irien. 

Région papillaire el péripapillaire. — Elle présente des alté- 
rations analomiques spéciales, qui se traduisent cliniquement 
par des modifications trés intéressantes du champ visuel, bien 
éludiées par Cantonnet et sur lesquelles nous ne reviendrons 
pas ici (1). Ces allérations analomiques se rapportent au crois- 
sant péripapillaire, a la sclérectasie ou sltaphylome postérieur, 
au déplacement des fibres nerveuses de la papille en dehors 
supertraction) et 4 la gaine du nerf optique. 

Scléreclasie postérieure. — Dans les vingt-cing années qui 
suivirent la découverte de lophtalmoscope, on décrivail la plu- 
part des altérations du fond de l'ceil du myope sous le terme 
générique de slaphylome postléricur el on en faisail, avee de 
Grefe, la conséquence d'une scléro-choroidite postérieure. On 
suit aujourd’hui que le croissant péripapillaire, qu'on retrouve 
sur la plupart des yeux myopes, mest pas la conséquence d'une 
inflammation, et un progrés trés sensible a élé réalisé dans nos 
connaissances sur la myopie du jour ot on a séparé les modifi- 
ealions péripapillaires de la distension du pole postérieur. A 
celle derni¢re seule convient le nom de staphyléme postérieur 
ou mieux de sclérectasie postérieure, tandis que les modifica- 
tions ophtalmoscopiques péripapillaires constituent le crois- 
sant ou conus des auteurs allemands. 

La sclérectasie postérieure n'est aulre chose qu'un refoule- 
ment en arriére de la sclérolique au niveau de la région macu- 
laire. I] s'agit dune malformation acquise et la profondeur de 
la selérectasie nest pas loujours en rapport avec le degré de 
myopie. C'est ainsi qu'elle étail beaucoup moins accentuée> 
sur notre ceil myope représenté fig. 1, que dans observation X 
de Marschke, oi il s‘agissail également d'un ceil myope de 
25 dioptries. 

Il est vrai quici la myopie se compliquait de leucome adhé- 
rent et de glaucome secondaire. La papille montrait une excava- 
tion glauco nateuse profonde, si bien que son observation ne peut 
élre rapprochée de la notre. La choroide et Ja rétine étaient trés 
atrophiées 4 ce niveau elt montraient de nombreux foyers pig- 


1) Cantonnet, Archives d'ophtalm., 1903, p. 525. 


TERRIEN 


mentaires (voy. plus loin), mais il n'y avait pas, 4 proprement 
parler, de sclérectasie, et le segment postérieur en ce point 
était réguliérement distendu. 

Croissant péripapillaire ou conus. — Il west pas besoin din- 
sister sur la forme du croissant, dont léltendue varie avec le 
degré de myopie. Sa nature a élé trés disculée. Pour expliquer 
la coloration blanche trés intense qu'il présente, on a incriminé 
une dépigmentation et une atrophie circonscrile de la choroide 
a ce niveau. Schnabel et Herrnheiser, contrairement a la plupart 
des auteurs qui en font une anomalie acquise, lui altribuent une 
origine congénitale (1), opinion difficilement eunciliable avee ce 
fait d observation assez couranle, que biea des croissants myo- 
piques apparaissent sur des yeux dont la myopie progresse el 
qui, autrefois, n’en présentaient pas. Entin la choroide, au niveau 
du conus, n'a pas seulement disparu d’aprés Schnabel, mais 
méme n’‘aurail jamais exislé. La forme en croissant serait due a 
la situation anormale du nerf optique, par suite de l'anomalie 
présentée par la choroide en ce point. Or, dans leeil représenté 
sur la figure 1, la choroide existailt trés netlement, mais étail 
seulement alrophiée, et il nous semble que examen de cet 
ceil suffit a faire écarter l'hypothése de Schnabel. Enfin, d’aprés 
Ileine, la cause du croissant devrait étre rapportée a la rupture 
de la lame élastique de la choroide. Celle-ci_ ne pouvant se dis- 
tendre autant que la sclérolique, la choroide et la rétine, se 
déchire, entrainant avec elle la couche pigmentée,et la résis- 
tance qu'elle oppose suffit &4 déterminer une déchirure des fibres 
nerveuses et l’atrophie de la choroide. C’est lopinion qui nous 
parait la plus vraisemblable, et, dans notre observation de 
myopie forte, la lame élastique de la choroide faisait défaut sur 
une assez grande élendue. 

GAINES DU NERF OPTIQUE ET SUPERTRACTION. — Les modifica- 
tions des gaines du nerf observées au cours de la myopie forte 
peuvent se réduire 4 deux: dilatation de lespace vaginal et 
déplacement de la paroi sclérale du coté temporal. Toutes deux 
sont la conséquence de la supertraction, phénoméne décrit pour 
la premiére fois par Jager, en 1861, sur les yeux fortement 
myopes et qui se retrouvail trés nellement dans notre observa- 


(1) Scunapec et Herennetser, Zeilschr. Augenheilk., 1896. 
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tion. On sait en quoi il consiste: par suite de la distension des 
membranes du globe, les fibres du nerf optique, du coté nasal 
de la papille, sont atlirées vers l'axe du nerf, d’oi leur coudure 
brusque : supertraction. 

Celle-ci ne se limite pas seulement aux fibres nerveuses de la 
rétine. Dans deux observations de Weiss ayant trait & deux 
yeux alleints de myopie forle, les couches internes de la rétine 
se prolongeaient également jusqu’a la partie moyenne de la 
papille; mais la choroide faisait défaut en ce poiat et présentait 
une atrophie trés marquée tout autour du nerf optique 1). Dans 
les deux figures données par Heine, on voit que la supertrac- 
tion inléressail non seulement la réline, mais aussi la choroide, 
qui était également déplacée sur la papille, mais 4 un moindre 
degré que la rétine (2). Si l'on compare les deux figures 4 el 5 
| empruntées & Heine et représentant, la premiére un ceil emmé- 
: trope, la seconde un ceil myope de 15 dioptries, on voit facile- 
ment la conséquence de la supertraction sur les membranes de 
leeil. Le canal scléral, on le sait, se rétrécit de dehors en dedans, 


si bien que la paroi de la sclérolique forme avec la lame cri- 
l blée un angle aigu, l'angle scléral. 
3 En traversant la lame criblée, les fibres nerveuses du nerf 
optique décrivent une premiére courbe a concavilé temporale, 
. puis une seconde a convexilé temporale avant de former la 
e couche des fibres nerveuses de la réline (fig. 4). Dans Teil 

e 

Fic. 4. — Papille de l’ceil emmétrope. 

Pl R, rétine ; — p, couche pigmentée ; — ch, choroide ; — sel, sclérotique. 
ir myope, celle seconde courbe est beaucoup plus prononcée que 
at sur l'eil normal: les fibres nerveuses, aussilOt aprés avoir tra- 
a- versé la lame criblée, se dirigent obliquement du temporal, 


1) Weiss, Vaygel’s Mill.,3 H, 1882. 
2) Heine, loc. cit. 
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puis décrivent un are 4 concavilé nasale trés accentué vanla 
Waller former la couche des fibres nerveuses de la rétine. Elles 
décrivent ainsi, aussilot aprés leur sortie de la lame criblée, un 
angle presque droit, et la réline et la choroide sont altirées sur 
la papille du coté Lemporal (supertraction). L’adhérence de la 
lame élastique de la choroide avec le tissu interstitiel du nerf 
répond au milieu de la seconde courbure, et celte notion permet 
de comprendre l'atrophie de la choroide au niveau du staphy- 
lome que Heine explique ainsi: la lame élaslique venant a se 
rétracter, les fibres nerveuses suivent en ce point le mouvement 
de rétraction et compriment alors la choroide sous-jacente, 
dott atrophie par compression. Nous reviendrons tout 4 lheure 


Fic. 5. — Papille dun ceil myope de 25 dioptries (Heine). 


sur les modifications de la choroide rencontrées sur nos prépa- 
rations au niveau du staphylome. Nous verrons que la lame 
élastique faisail défaul en ce point et se retrouvail aux extré- 
miltés, se poursuivant du coté nasal jusqu’a la papille, et cette 
déchirure de la lame élastique parait bien contirmer hypothése 
de Heine. 

Contrairement A ce qu'on retrouvail dans lobservation de 
Heine, l'angle de supertraction dans notre cas de myopie forte 
était uniquement constitué par la rétine, dont les fibres ner- 
veuses étaient fortement incurvées (fig. 3) el nous verrons plus 
loin, avec étude de celle membrane, les couches qui avaient 
persisté. 

Lélargissement de l'espace vaginal du nerf optique a élé 
assez souvent observé. C'est ainsi que dans un cas de Weiss la 
partie terminale de l'espace vaginal se prolongeait si loin en 
avant, qu'elle n’était séparée de la surface interne de la scléro- 
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lique que par une mince couche de tissu scléral. Cette dilata- 
tion de lespace vaginal se retrouvail nettement dans un cas de 
Heine. Lorsqu’elle existe, elle est surtout limitée au coté nasal, 
tandis que du colé temporal lespace vaginal peut étre plus ou 
moins effacé. Ceci se comprend facilement et procéde du méme 
mécanisme que la supertraction (fig. 5). Dans tous les cas il ne 
‘agit pas ici dune hydropisie des gaines, comme lont dit cer- 
tains auteurs, et il n'v a pas lieu, croyons-nous, d’attacher 
beaucoup dimportance a ces modifications de lespace vaginal 
ses dimensions sont sujettes & varier & létat normal et nous 
avons trouvé souvent des différences lrés grandes. Dans notre 
observation de myopie forte, il nélait pas sensiblement aug- 
menté. Remarquons que, daprés Schén, le relachement des 
gaines du nerf favoriserail lallongement du globe (1. 

Iln’en est pas de méme du changement de direction des 
gaines du nerf optique. Tandis que la gaine du coté nasal est 
peu modifiée, celle du colé temporal, par suite de la distension 
du segment postérieur, est entrainée avec la sclérotique et, 
dantéro-postérieure qu'elle était, elle prend une direction trés 
oblique voy. fig. 3). Cest a cette traction du canal scléral du 
colé lemporal, qui est naturellement d’autant plus marquée que 
lamyopie est plus forte, que serail dd Vaspect ophtalmoscopique 
du croissant péripapillaire d'aprés Stilling. Il s‘agirait la d'un 
phénoméne (optique, et le croissant ne serait autre chose que 
lanneau seléral trés élargi et obliquement place. 

LivBe SscLERO-CORNEEN, CORNEE ET CHAMBRE ANTERIEURE. — Les 
modifications du segment antérieur sous l influence de la myo- 
pie sont moins importantes que celles observées sur le segment 
postérieur, Elles méritent cependant d’étre retenues et peuvent 
expliquer, dans une certaine mesure la rareté du glaucome chez 
les mvopes. 

Tout d'abord, la chambre antérieure est d’ordinaire plus pro- 
fonde. Heine n’insiste pas sur cette augmentation de profondeur 
de la chambre antérieure. Elle se retrouve toujours lorsque la 
myopie atteint un certain degré, et la profondeur est d’autant 
plus considérable que l'ceil est plus myope. Dans lceil repré- 
senté (fig. 6), nous avons compté 80 divisions de loculaire 


(1) Scnén, Revue générale d’ophial., 9 et 10, 1900. 
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microm*trique du pole antérieur du cristallin 4 la face pos- 
térieure de la cornée, alors que, sur un ceil normal d'adulte 
mesurant 21 millimétres dans l'axe antéro-postérieur et pou- 
vant par conséquent étre considéré comme emmétrope, nous 
n'avons trouvé que 48 divisions. soit une augmentation de prés 
du double de profondeur dans notre ceil myope de 25 dioptries, 
Cette notion a un certain intéret 
clinique. On peut remarquer en 
effet avee Schén qu'un ceil myope, 
et dont la profondeur de la cham- 
bre antérieure est augmentée d'un 
millimétre, sera corrigé par un 
verre concave inférieur de deux 
dioptries & celui nécessaire pour 
corriger un ceil myope de mémes 
dimensions, mais dont la chambre 
antérieure n'est’ pas approfondie. 
De méme, la diminution de la ré- 
fraction apres l'ablation du cristal- 
lin ne peul se comprendre si on ne 
lient pas compte de cette notion, 
En méme temps que la chambre 
antérieure est p'us profonde, sa li- 
mite est reculée et le limbe scléro- 
cornéen est plus éloigné de la ra- 
cine de Viris que sur leeil normal. 
f [a limite de ce dernier est repré- 
sentée, on le sail, par le point ot 
 lamembrane de Descemet se ter- 

Fic. 6.— OEil myope de 25 diop- 
tries. Segment antérieur.Gros- ine pour disparaitre dans le lissu 
seur : 3 diamétres 1/2. trabéculaire scléro-cornéen. Elle 
est en moyenne & 1 millimétre et 
demien avant de la racine de liris Rochon-Duvigneaud). Dans 
l'ceil myope, elle se trouve encore plus en avant. Heine, dans 
son travail, ne donne aucune indication sur ce point spécial et 
n'a pas mesuré sur les yeux qu'il a examinés la distance du 
limbe a la racine de liris. Nous l'avons toujours trouvée aug- 
mentée. Sur l'ceil représenté (fig.6 et 7), la distance du point oi 
se terminail la membrane de Descemet au limbe mesurait pour 


{ 
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le coté temporal 45 divisions de l'oculaire micrométrique et 39 
pour le coté nasal, tandis que sur ceil normal elle oscille pour 
le méme grossissement entre 25 et 28 divisions. Si bien que 
dans lceil myope le tendon du muscle ciliaire est reporté en 
avant et ilen est de méme du canal de Schlemm, dont les rap- 
ports sont modifiés. Tandis que sur lceil normal il se trouve a 
peu prés en regard de la racine de liris, la vodte du canal étant 
siluée & peu prés au méme niveau que le sommet de langle 
irien (Rochon-Duvigneaud) (1), dans l’ceil myope il est situé 
sensiblement plus bas. Sur notre ceil de 25 dioptries de myopie, 
nous avons mesuré 8 divisions de loculaire micrométrique, au 
lieu de 1 2 sur normal pour le méme grossissement fig. 7). 

Peut-élre cette inlégrité de langle irien, autant que le peu de 
résistance du segment postérieur de la selérotique qui se laisse 
distendre, est-elle une des causes de Vimmunité relative de 
ceil myope contre le glaucome. Cetle immunité dailleurs est 
loin d’étre absolue et il n'est pas rare de voir des myopies fortes 
se compliquer d’hypertonie, mais peul-étre s‘agil-il ici moins de 
glaucome vérilable que dirido choroidile avec hypertonie. C'est 
la conclusion a laquelle nous sommes arrivés dans les quelques 
cas rares que nous avons pu observer; dans tous la sclérotomie 
pas plus que Viridectomie n’ont eu d'influence sur l'hypertonie, 
qui persista aprés l’opération. 

Entin la cornée elle-méme est modifiée. Les allérations portent 
sur la membrane de Descemet. Nous ne les avons Lrouvées men- 
tionnées dans aucun des travaux antérieurs parus sur ce sujet. 
Elles sont trés réelles cependant et consistent dans des déchi- 
rures de celle-ci en certains points. Dans l'ceil de la figure 1, la 
déchirure occupail la partie moyenne de la cornée ; en ce point 
lamembrane de Descemet faisait défaut sur une large étendue, 
et fendothélium, qui avait proliféré et dont les cellules étaient 
disposées sur plusieurs couches, reposait directement sur le 
tissu propre de la cornée. Ceci est a rapprocher des fails cli- 
niques rapportés récemment par Bruno Fleischer, qui dans deux 
observations de myopie forte, la premiére chez un jeune gar- 
con myope de —20 dioptries a droite, — 25 & gauche, la seconde 
chez une femme de 21 ans myope de — 16 dioptries, a constaté 
laspect clinique que donnent les déchirures de la membrane de 


1) Rocnon-Duvicneaup, Archives @ophlalm., 1892, p. 734, fig. 1. 
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Descemet ect sur lequel a insisté Seefelder dans lhydrophtal- 
mie t). De méme dans le cas du professeur de Lapersonne repré- 
senlé fig. 2, on retrouvait de semblables déchirures. Or Bruno- 
Fleischer, se basant sur l'absence d’aucun symptome d'hyper- 
tonie dans ses deux observations, en conclut que ces déchirures 
ne peuvent élre rapportées 4 une distension du segment anté- 
rieur. Ceci nous parail inexact. Sans doute la distension de ce 
segment dans l’oril myope est trés minime, comparée a celle du 
segment postérieur. Elle parait trés réelle cependant, comme en 
lémoignent augmentation de profondeur de la chambre anté- 
rieure, lereculement de l'angle irien, la largeur plus grande de la 
rétine ciliaire, point sur lequel nous reviendrons plus bas et enfin 
la présence ce déchirures au niveau de la membrane de Desce- 
met, Ces déchirures, on le sait, ont été observées par Axenfeld (2) 
el par nous au cours du kératocone et peuvent donner licu a 
une ectasie Lransitoire passagére du cone (3). Elles paraissent 
résuller d'une distension aigué et se retrouvent aussi dans 
Vhydrophtalmie chez l'enfant la suite de 'hypertonie (Seefel- 
der). 

Les déchirures de la membrane de Descemet se traduisent 
cliniquement par Texistence de stries linéaires, 4 double con- 
tour, qui se reconnaissent a |'éclairage oblique, surtout l'aide 
de la loupe binoculaire. Elles méritent done détre recherchées 
sysltémaliquement dans tous les cas de myopie forte. Leur 
existence acquiert une valeur diagnostique d’autant plus consi- 
dérable qu'on les retrouve dans la plupart des cas dhydroph- 
talmie et qu’elles témoignent de la distension du globe. Si 
bien que leur constatation doil toujours faire craindre la_pro- 
gression de la myopie. 

Comme la membrane de Descemet, la membrane de Bowman 
peut étre également intéressée. Seefelder a décrit dans l‘hydro- 
phtalmie, en méme temps que des déchirures de la membrane 
de Descemet, des déchirures de la membrane de Bowman. Les 
signes cliniques en seraient trés peu marqués, Ce nest qu’avec 
la loupe binoculaire et le malade se tenant trés tranquille que 


(1) Bruno-Fvetscuer, Alinische Monatsbldlter f. Augenh., t. XLIV, 1906, 
p. 64. 

(2) AxENrELD, Alinische Monatsbl. f. Augenh., 1905. 

(3) F. Terrien, voy. ces Archives, méme année, p. 9. 
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tal- l'on peut voir parfois de fines opacités linéaires superficielles, 
re- qui feront penser a la possibilité d'une rupture (1). Ces lésions 
no- se retrouvaient dans le cas du professeur de Lapersonne. En 
per- certains points, mais jamais sur une trés grande étendue, la 
ives membrane avail disparu et était remplacée par un tissu fibril- 
nlé- laire lache avee des cellules fusiformes el des leucocytes dans 
e ce les espaces inter-fibrillaires. Dans lceil myope représenté 
> du fig. 1, ces lésions se retrouvaient au maximum, et nulle part 
een nous n’avons trouvé trace de la membrane de Bowman. Celle- 
nlé- ci faisait défaut sur toute létendue des coupes examinées, et 
le la répithélium antérieur de la cornée reposait directement sur le 
nfin lissu propre de celle-ci, dont il était séparé seulement en certains 
sce points par de petits amas fibrillaires. Nulle part on ne cons- 
d(2) tatait de saillies ou d’enfoncements épithéliaux ; l’épithélium était 
eua parfaitement régulier sur toute létendue de la coupe et avait 
sent parlout la méme épaisseur, preuve que cette absence de mem- 
Jans brane de Bowman ne pouvail é¢tre attribuée a une kératite an- 
efel- térieure. On ne peul invoquer ici un artifice de préparation, car 

toules les préparations examinées présentaient un aspect iden- 
sent iique. D’autre part, il ne semble pas non plus possible d’‘admettre 
con- une large déchirure de la membrane, car celle-ci se retrouverail 
‘aide en certains points sous forme d'ilots. Peul-étre s‘agit-il d'une 
hées dissociation fibrillaire de cetle lame vilrée sous une influence 
Leur mal déterminée, qui fait qu'elle ne pouvait plus étre distinguée 
onsi- sous le microscope du tissu propre de la cornée. Car, méme 
oph- avec les plus forts grossissements, en aucun point nous n’avons 
e. Si retrouvé la moindre apparence de membrane de Bowman et nulle 
pro- part cependant l'épithélium n’était alléré. 

C’est la un fait qui nous parail d‘autant plus mériter de 
yman retenir attention que nous ne l'avons trouvé signalé nulle part, 
vdro- et que cliniquement la cornée ne présentait aucune altération et 
prane avail conservé sa transparence. Des examens anatomiques ullé- 
. Les rieurs montreront s'il s'agit 14 d'une lésion habituelle dans la 
avec myopie forte ou d'une simple anomalie. 
que Enfin, contrairement a ce qu'on observe dans l'hydrophtalmie 
—— oi la courbure de la cornée a diminué, ici elle est légerement 
1906, 


augmentée, conséquence de la distension du segment postérieur. 


(1) Seerecper, Alinische Monatsblalt. f. cAugenheili., oclobre 1905. 
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Tractus uvéat, -— Angles irien el cilio-irien. — La distension 
du globe a tout d’'abord pour résultat de modifier les rapports 
du tractus uvéal avec les parties voisines au niveau du segment 
antérieur. Par suite de lapprofondissement de la chambre an- 
térieure, la racine de liris est reportée en arriére, mais sur- 
tout l’'angle cilio-irien ou rétro-iridien. Celui-ci, formé, on le 
sail, par la racine de liris en avant et par la portion réfléchie de 


Fic. 7. — Segment antérieur de lceil myope. Gross. : 15 D, 


la téte du procés ciliaire correspondant en arriére, est remonté 
el souvent méme effacé. Tandis que sur l’eeil normal cet angle 
est toujours silué au-dessous de langle irien (fig. 8), et que 
la différence de niveau varie de o mm. 5 4 1 millimétre (1), 
dans l'eeil myope cet angle est silué beaucoup plus haut, 
surtout du cdté temporal, comme on peut le voir sur les 


(1) F. Terrien, Recherches sur la structure de la rétine ciliaire et lori- 
gine des fibres de la zonule de Zinn. Thése de Paris, G. Steinheil, 1898. 
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figures 6 et 7 dessinées 4 la chambre claire. Tandis que sur 
lceil normal nous avons complé 10 a 12 divisions de l'ocu- 
laire micrométrique entre l'angle irien et l'angle cilio-irien situé 
plus bas (fig. 8); dans notre ceil myope, au contraire, le rap- 
port était inverse et on complail entre les deux angles, pour le 
colé temporal, 17 divisions de loculaire micrométrique et 14 
pour le coté nasal, soit un écart d'un millimétre et demi envi- 


Tr ch 1 se 


Fic. 8. — Segment antérieur de lceil normal. (Gross, : 15 D.) 


ron entre l’ceil normal et l’ceil myope.-La différence est d’autant 
plus marquée que la myopie est plus forte. 

Ces modifications de l'angle cilio-irien sont a rapprocher de 
ce qu on observe dans certains états pathologiques et en parti- 
culier dans le glaucome. Dans cette derniére affection l’élévation 
du tonus détermine, on le sail, 'accolement de Viris au limbe 
scléro-cornéen sur une élendue variable ; l‘angle irien devient 
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plus aigu, disparait méme a peu prés complétement, et son 
sommet se trouve alors bien plus rapproché de axe antéro-pos- 
térieur de l'oeil que de celui de langle cilio-irien. En méme temps 
la grandeur de ce dernier augmente, par suite de lécartemeny 
de ses parois, et il prend la forme d'un large fossé. C’est un peu 
ce qu'on retrouve dans lceil myope, avec cette différence que 
l'angle irien, loin d’étre effacé, est également plus large et plus 
profond que celui de Teeil normal. Enfin il est intéressant de 
remarquer que du colé temporal cet angle cilio-irien était beau- 
coup plus effacé que du coté nasal (fig. 6), conséquence de la 
distension du segment postérieur, plus marquée du coté lem- 
poral. 

Muscle ciliaire. — La forme du musele ciliaire est un peu 
différente dans loril myope. Arlt Lrouvé plus épais tandis que 
pour Donders il serait plus allongé et atrophié, et méme, dans 
deux cas de Heine, il étail réduit de volume dans le premier el 
complétement atrophié dans Je second. D'une maniére générale 
et abstraction faile de leffacement de l'angle cilio-irien, la forme 
du muscle ciliaire ne parait guére modifiée dans Teeil myope et 
le volume du muscle nest pas diminué. Nous avons trouvé 
pour l’épaisseur du muscle ciliaire une moyenne de 40 a 45 divi- 
sions de l'oculaire microméltrique, chiffre sensiblement égal a 
celui noté sur les yeux normaux. De méme, la longueur était a 
peu prés la méme que celle de lceil normal. 

Mais le tendon du muscle cilaire, formé par la moilié posté- 
rieure du systéme trabéculaire scléro-cornéen et qui ferme le 
canal de Schlemm en arriére, est ici trés allongé, si_ bien que 
le corps du muscle, comparé a l’ceil normal, est reporté en 
arriére. 

Quant a la proportion relative de faisceaux longitudinaux et 
transversaux, on sail que, d'aprés Iwanolf,les faisceaux circu- 
laires manquent complétement dans lceil myope, et que le 
muscle ciliaire est & peu prés uniquement constitué chez lui par 
les faisceaux longitudinauy. Mais il est difficile de généraliser. 
Nos observations confirment les données d'lwanoff et, dans notre 
cas de myopie forte, le muscle ciliaire était 4 peu prés réduit 
aux fibres longitudinales. Mais dans un cas de Stilling ayant 
trait également 4 une myopie forte, les fibres circulaires étaient 
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trés développées et le muscle rappelait celui de lceil hypermeé- 
trope. Hess a observé un fait semblable (1). 

Dailleurs, il n’est pas rare de constater dans lceil normal des 
différences assez sensibles dans la proportion respective des 
libres longitudinales et des fibres circulaires. I] nous a semblé 
que chez le toul jeune enfant la proportion de fibres circulaires 
élail trés faible par rapport aux fibres longiludinales. Plus le 
sujet est jeune, moins on trouve de fibres circulaires. C'est ainsi 
que dans les premiéres semaines aprés la naissanee l'aspect du 
muscle ciliaire rappelle assez celui de l'oeil myope. Aussi, comme 
le fait remarquer Heine, il est probable que les divers types 
qu’on peul rencontrer sont moins la conséquence dun plus ou 
moins grand nombre de faisccaux circulaires que d'un état dif- 
férent du muscle, en rapport avee accommodation. 

Il nous semble aussi qu il y a lieu de tenir compte de lallon- 
gement du globe oculaire, qui, bien que plus marqué sur le 
segment postérieur, inléresse également le segment antérieur, 
comme en témoignent les modifications mentionnées plus 
haut: déchirures de la membrane de Descemet, augmen- 
tation de profondeur de la chambre antérieure, reculement 
de Vora serrata, ete., el qui retentit sans doute sur le muscle 
ciliaire. Les constatations de Tscherning, qui a remarqué 
que sur des yeux dont la chambre antérieure est devenue 
profonde, par suite d'une injection a la gélatine avant 
la fixation, le muscle ciliaire prenait la disposition décrite par 
Iwanoll, viennent a lappui de cetle hypothése. Il sagirail, en 
quelque sorte, d'un déplacement en masse de la totalilé du 
muscle, sous l’influence du refoulement en arriére de la mem-~- 
brane irienne et de langle cilio-irien. 

Ce mécanisme nous parail d’aulant plus vraisemblable qu'on 
relrouve des modifications sensiblement identiques 4 la suite 
d'élévation du tonus. Sur un ceil atteint de luxation du cristal- 
lin dans la chambre antérieure et examiné au laboratoire de 
l'Hotel-Dieu, l'aspect du corps ciliaire et de angle cilio-irien 
élait 4 peu prés celui del'ceil myope, et on ne peul incriminer ici 
une atrophie du muscle conséculive 4 I'hypertonic comme a la 
suile de glaucome ancien. 


(1) Hess, Grefe’s 1°02, Bd. VIII, chap. XII, p. 323. 
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Chorotde. — La choroide proprement dite est tres altérée ; elle 
est amincie et atrophiée. Tandis que sur leeil normal l'épaisseur 
de la membrane était de 5 46 divisions de loculaire micromé- 
trique, c'est peine si sur notre myope de 25 dioptries elle attei- 
gnait 4 divisions pour le méme grossissement. Elle ne présente 
plus de structure réguliére el on n'y retrouve plus l'aspect ren- 
contré habituellement. 

La membrane est atrophiée, montrant en certains points 
des proliférations cellulaires, ailleurs des plaques cicatricielles ; 
mais ce qui domine surtout est une accumulation de pigment 
par places, tandis qu'en d'autres la membrane en est a peu prés 
dépourvue, en particulier au niveau du pole postérieur et du 
croissant péripapillaire, ce qui explique la coloration blanche 
du croissant 4 l'ophtalmoscope. La lame élastique était intacle 
sur presque toute l’étendue de la choroide, qu'elle sépare de 
lépithélium pigmentaire de la rétine plus ou moins modifié, 
sauf en certains points ot elle parail interrompue, conséquence 
de petites déchirures, et au niveau du pole postérieur oi elle 
faisait défaut sur une assez large élendue. 

Ces perles de substance étaient recouverles par des cellules 
épithéliales pigmentaires sensiblement normales. A leur niveau 
le stroma choroidien paraissait intact. Ailleurs l’épithélium pig- 
mentaire avail proliféré, était épaissi et pénétrait dans la cho- 
roide. 

RETINE ET NERF OPTIQUE. — Les modifications de la réline pro- 
prement dite (nous laissons de colé ici la rétine ciliaire, qui ne 
parail guére modifiée dans l’ceil myope) doivent étre recherchées 
4 son origine, au niveau de lora serrata, dans je reste de la 
membrane, au niveau de la macula et enfin a sa terminaison au 
niveau de la papille. 

Ora serrata. — La rétine visuelle, au lieu de se terminer au 
niveau de lora serrata par une chute brusque, comme cela s'ob- 
serve sur lcril normal, est plus ou moins effacée et en méme 
temps la limite de lora serrata est reculée. Tandis que sur lel 
normal nous avons toujours trouvé une moyenne de 6 mm. 5 en 
dedans et 7 mm. 5 en dehors pour la distance qui sépare le limbe 
scléro-cornéen de lora serrata, soit une moyenne de 145 a 150di- 
visions de loculaire microméltrique, nous avons compté pour 
notre ceil le plus myope, au méme grossissement, 185 et 190 divi- 
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sions. L’ora serrata est donc située plus en arriére, et ce recule- 
ment montre bien que la distension du globe retentit également 
sur le segment antérieur de leeil. Dans la partie antérieure de la 
réline voisine de serrata on retrouve dans I’ceil myope des 
cavilés 4 parois lisses et réguliéres, qui! n'est pas rare non plus 
de retrouver chez les sujets Agés et qui ont été décrites par Greef 
sous le terme de dégénérescence cystoide périphérique de la 
réline. 

Reéline. — Les modifications de la rétine proprement dite, aussi 
bien dans les cas de myopie forte que dans les degrés plus faibles, 
sont relalivement minimes. Comme le fait remarquer Heine en 
effet, il nest pas rare que des yeux trés fortement myopes recou- 
vrent une bonne acuilé aprés | extraction du cristallin. Ce quj 
peul faire penser que la réline est peu allérée. Or ceci parait 
dautant plus étonnant qu'une membrane aussi délicale doit 
soullrir de la distension relaltivement considérable a laquelle elle 
a été soumise. 

Heine, sur un ceil convenablement fixé, a noté une dégénéres- 
cence parliculiére du segment externe des cones. Ceux-ci étaient 
plus pelils, rétractés dans leur moitié externe et agglomérés par 
places. La macula étail séparée de l'épithélium pigmentaire par 
un exsudal dans lequel on trouvail des débris pigmentaires de 
cones. Ailleurs, ce méme auteur a noté dans un ceil fortement 
myope des modifications de l’épithélium pigmentaire qui avait 
proliféré ea certains points et qui élail diminué en d'autres. Ces 
altérations se retrouvaient dans notre ceil myope de 25 dioptries. 
Les lésions portaient surtout sur l’épithélium sensoriel et entre 
celui-ci el la couche pigmentaire se trouvait un exsudat grume- 
leux. 

Ces lésions alteignaient leur maximum au niveau de la région 
maculaire et dans les points ott existaient des foyers de choroi- 
dite pigmentaire, caractérisés anatomiquement par des amas 
charbonneux de pigment. A la région maculaire, les couches 
exlernes de la rétine avaient & peu prés disparu en tolalilé. La 
couche pigmentaire élait trés atrophiée ; la couche des cellules 
visuelles se traduisait seulement ¢a et la par l'existence de cel- 
lules désorganisées. La couche granuleuse interne était a peu 
prés indemne, de méme que les couches internes. Les artéres qui 
se ramifiaient dans celles-ci étaient sclérosées. 
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Papille. — Au niveau de la papille nous avons indiqué avee 
l'étude de la supertraction les modifications de la rétine en ce 
point.Comme on peut le voir sur les figures 3 el 5, la coudure 
intéressait surtout la couche des fibres nerveuses. Celle-ci était 
repliée sur elle-méme et épaissie, et on voyail au niveau de la 
coudure quelques amas granuleux. Les couches externes de la 
réline avaient toltalement disparu en ce point. Seule la couche 
interne, trés altérée, se prolongeail jusqu’a la papille. 

Nerf optique. — Tout dabord, Heine a nolé un déplacement 


des vaisscaux centraux. Ceux-ci, au lieu d’occuper laxe du nerf 


comme dans l'eeil emmétrope, sont reportés plus ou moins du 
colé temporal et forment un léger coude. Ce déplacement 
n’élail pas sensible dans nos observations. La lame eriblée es! 
Wordinaire amincie (fig. 3). 

Polatti a insisté récemment sur l'atrophie caverneuse que 
peut présenter le nerf optique de lceil myope. Cette atrophie, 
qui ne parail pas encore avoir été signalée, a élé observée par 
lui sur un ceil atteint de myopie trés forte plus de 30 dioptries) 
avee cornée lrés développée et foyers atrophiques énormes 
autour de la macula (1). L’atrophie du nerf était déja sensible 
au voisinage de la lame criblée. Au fur et & mesure qu'on séloi- 
gnail en arriére, la disparition du tissu nerveux s'accentuail, 
intéressant les fibres nerveuses, el aussi les cloisons con- 
jonctives, formant de vérilables cavernes. prolifération 
du lissu névroglique, insignifiante dans l'atrophie simple, élail 
ici trés marquée, La forme de cette atrophie rappelait un peu 
celle quon observe dans la moelie au cours de la syringomyé- 
lie: néoformation caverneuse enlourée proliféralion de 
névroglie compacte. Ces cavernes se trouvaient parcourues, 
dans toutes les directions, par des faisceaux, des trabécules et 
des fibrilles formant ¢a et la des réseaux plus épais. 

Cette variété d’atrophie n'est pas trés rare, on le sail, dans le 
nerf optique, par exemple Ala suite de glaucome, comme I'a 
montré Schnabel. La destruction des fibres nerveuses avec for- 
mation de canaux au voisinage de la papille et la fusion de 
celles-ci seraient la cause de l’excavation glaucomaleuse. 

I] nous parait intéressant de rapprocher du fait observé par 


(1) Povatti, loc. cil. 
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CONTRIBUTION A L’ANATOMIE DE 1. MYOPE 


Polatti une énorme atrophie caverneuse du nerf optique ren- 
contrée sur un ceil emprunté a la collection du professeur de 
Lapersonne. Le globe oculaire mesurait 28 millimétres dans le 
sens antéro-postérieur. Mais la chambre antérieure étail effacée 
et liris adhérent a la face postérieure de la cornée sur toute son 
étendue. Comme on le voit figure 9, atrophie caverneuse étail 
considérable et siégeait derriére la 'ame criblée, formant 1a une 
vaste caverne occupant presque toute la largeur du nerf et li- 
mitée par un tissu conjonctif dense et serré. Les parois en 
étaient lisses et on ne trouvail pas dans son intérieur la moindre 


Fic: 9. — Atrophie caverneuse du nerf optique (De LAPERsSONNE). 


trace de fibrilles ou de trabécules. Les vaisseaux propres du nerf 
élaient dilatés et remplis de sang, et on peul se demander si 
celle formation caverneuse nélail point conséculive a une 
thrombose, conséquence d'une.obstruction de lartére centrale. 
Manz, en 1891, a décril un cas & peu pres semblable (1). 

Sans doute il s'agil ici de cas complexes dans lesquels la 
myopie ne peut étre incriminée qu’accessoirement, contraire- 
ment au fait observé par Polatti, mais qu'il nous a paru utile d’en 
rapprocher, car latrophie caverneuse du nerf optique est plus 
fréquente qu’on ne le croit généralement au cours des états 


(1) Manz, Fesischrift zur Feier des 70, Geburislages von Helmholtz. 1891, 
Stuttgart. 
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pathologiques. Dans le cas de Polatti l’existence de cette atro- 
phie et la forme exceptionnelle sous laquelle elle se présentail ne 
pouvaient étre rapportées qu’a la myopic. Dans notre cas repré- 
senté figure 1,elle existait également sous forme d'une large 
lacune allongée, située a la partie postérieure du nerf optique. 
Comme le fait remarquer Axenfeld, peut-étre la rencontre: 
rait-on plus souvent dans les forts degrés de myopie, si on 
avail l'occasion de faire ces examens et si on la recherchait sys- 
tématiquement. Peul-¢tre peul-on l’expliquer ainsi : par suile de 
la distension et de lamincissement des enveloppes de Veeil en 
arriére, la réline est détruite dans toute la zone du conus, les 
fibres nerveuses sont allérées et entrainent une dégénérescence 
ascendante avec atrophie caverneuse en certains points. 

CRISTALLIN ET viTrE. — On sail qu'il n'est pas rare a la longue 
de voir le cristallin s’opacifier dans les yeux atteints de myopie 
el lopacité commence par les couches postérieures. ce 
qui existait sur notre ceil myope de 25 dioptries, oi on voyail, 
immédiatement au-dessous de la cristalloide postérieure, les 
lésions habituelles de la cataracte: apparition de vacuoles et 
transformation en boules des fibres cristalliniennes. Ces lésions 
élaient répartlies sur une zone assez étroile, mais qui occupail 
presque toule la hauteur du cristallin. 

On a trouvé aussi dans la myopie forte des allérations du 
vilré : rétraction, dégénérescence fibrillaire et formation de va- 
cuoles, surtout dans la moitié postérieure. Mais il nous parail 
difficile ici de faire le départ entre les lésions qui sont dues a la 
rétraction par les fixateurs, el celles qui sont la conséquence de 
la myopie. Nous n’avons rien constalé de précis sur nos prépa- 
rations. 

En résumé les, lésions de lceil myope sont toutes la consé- 
quence de la distension du segment postérieur. Mais, contraire- 
ment 4 ce que voulait Stilling, ilne s’agit pas ici d’un processus 
identique a celui qu'on observe dans I’hydrophtalmie, car dans 
cette derniére le segment antérieur est intéressé dans la méme 
proportion. Toutefois celui-ci est loin d‘étre indemne cependant, 
comme en témoignent le reculement de l’ora serrata, effacement 
de langle irien et les déchirures de la membrane de Descemet. 
Mais il ne parait pas s'agir ici d'un processus glaucomateux ; 
l'approfondissement de l'angle irien et la distension de la sclé- 
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rolique, surtout arriére, contrairement a ce qu'on observe dans 
lhydrophtalmie, le montrent nettement. Sans doute faul-il ineri- 
miner une faiblesse congénitale du segment postérieur de la 
sclérolique, qui en favorise la distension, sous l'influence de 
pauses occasionnelles diverses (1) 


TRAVAIL DE LA CLINIQUE OPHTALMOLOGIOUE DE 1 HOTEL- DIEU 


LES MIGRATIONS SECONDAIRES DU CRISTALLIN 
LUXE SOUS LA CONJONCTIVE 2) 
Par le docteur A. CANTONNET, chef du laboratoire 
de la Clinique Ophtalmologique. 


Nous avons eu l'occasion d’observer récemment blessé 
alteint d'une luxation sous-conjonctivale du cristallin, qui nous 
a paru fort intéressante et qui, selon nous, mérite une étude cli- 
nique el statistique assez approfondie. 

Nous avons cru devoir consigner en ce travail les données que 
nous avons pu recueillir a ce sujet. 


Ons. I. — Un homme, terrassier, agé de 64 ans, se présente a la con- 
sultation de l'Hotel-Dieu (service de M. le professeur de Lapersonne) 
vers le milieu de mai 1906 pour une plaie de lil, dont il est porteur 
depuis la veille : il a été assailli de nuit par des rédeurs, qui lui por- 
térent de nombreux coups sur le visage. 

ll entre alors 4 ['Hotel-Dieu, salle Saint-Julien, n° 18. On constate, 
oulre des ecchymoses de la région orbito-palpébrale droite, un ché- 
mosis énorme occupant toute la partie supérieure et supéro-interne 
du limbe. La chambre antérieure est plate, remplie de sang. 

En quelques jours la chambre antérieure se reforme, et la résorp- 
tion partielle du sang permet de se rendre compte de l’absence du 
cristallin. 

Dix jours plus tard environ, le chémosis est assez résorbé pour que 
lon puisse découvrir, a la partie franchement interne de l’ouverture 
palpébrale, entre le bord interne du limbe et la caroncule, une petite 
masse lenticulaire, du volume d'un pois environ, soulevant nettement 


(1) Je tiens, en terminant ce travail, 4 remercier M. le docteur Tscher- 
ning qui a bien voulu mettre & ma disposition la riche bibliothéque du 
laboratoire d’ophtalmologie de la Sorbonne. 

2) Travail présenté & la Sociélé dophialmologie de Paris, Séance du 
6novembre 1906 (Rapport de M, le professeur pE LAPERSONNE). 


CANTONNET 


la conjonctive. M. le professeur de Lapersonne incise la conjonctive 
et fait sortir le cristallin un peu gonflé,mais contenu dans sa capsule. 
Sous le cristallin, c’est-a-dire a la partie interne de la sclérotique, on 
ne trouve aucune rupture du globe: la rupture siégeait a la partie 
supéricure, un peu plus étendue du cdté interne que du coté 
externe, 

Actuellement (fin juin), six semaines aprés le traumatisme, il n'y a 
plus de chémosis; quelques caillots sont encore adhérents aux bords 
du champ pupillaire, dont la partie supérieure est enclavée dans la 
plaie scléroticale. Il existe une bonne perception lumineuse et une 
certaine vision qui permet au blessé de voir passer devant lui les per- 
sonnes dont il distingue la forme générale.Le tonus est redevenu a peu 
prés normal. 

Nous devons ajouter que ce malheureux nen est pas a sa premi¢re 
rupture de la selérotique. Il y a 4 ans.un individu lui asséna pendant 
son sommeil une série de coups de manche de balai sur la téte, qui 
provoquérent une rupture scléroticale de lautre ceil, gauche. \e- 
tuellement, on constate de ce coté une rupture ancienne, directement 
en haut de la cornée, au niveau de laquelle existe une large et 
épaisse hernie de l'iris. Ce cristallin est en place mais assez trouble. 
Ila encore de cet wil une certaine vision, qui lui permet de se guider 
a peu pres. 

Ainsi done, ce malade présente deux particularilés intéres- 
santes : lune, c’est qu'il a eu le malheur de subir 4 quatre années 
dintervalle ute rupture scléroticale sur les deux yeux, lautre, 
c'est que le cristallin sorti de lcci! par une blessure siégeant a la 
partie supérieure du limbe a été retrouvé a la partie interne. 

La premiére particularilé n’a rien, en soi,de remarquablement 
intéressant. Ce cas n'est pas unique, du reste. J. Terson (1) ena 
rapporté un cas ott les deux ruptures sclérolicales, accompagnées 
toutes deux de luxation sous-conjonclivale du cristallin, ont été 
produiltes @ six années d‘intervalle, et toutes deux par coup de 
corne de beeuf. Wandsworth (in thése Calisti) (2) rapporte 
un cas encore plus rare of la luxation sous-conjonctivale du 
cristallin a élé produite simullanément sur les deux veux par le 
méme traumatisme (coup de pied de cheval). 

La seconde particularilé : la migration secondaire du cristallin 
luxé sous la conjonclive est, 4 notre avis, beaucoup plus inteé- 
ressanle et mérile les recherches consignées ici : 

La luxalion sous-conjontivale du cristallin, prise dans son 
ensemble, est en somme rare; si nous laissons de cdté les cas 
exceptionnels et pas absolument prouvés de luxations sous-con- 
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jonclivales sans traumalisme anlérieur, spontanée (cas de 
André (3), in these Calisti (2), pour n’envisager que les luxations 
sous-conjonctivales dues au traumatisme, nous voyons dans la 
statistique de Bodewees 4) que sur 35.800 malades examinés en 
dix ans 4 la Clinique de Giessen, il y a eu 24 cas de subluxation 
traumatique, 31 cas de luxation traumatique intérieur de 
et seulement 9 cas de luxation sous-conjonclivale. Desbriéres et 
Bargy (5) sur 392 traumatismes oculaires ne relévent que 2 cas 
de luxation sous-conjonctivale du cristallin. Homburg 
reléve aussi que 2 cas sur 520 ltraumalismes. 

Les luxalions sous-conjonctivales du cristallin sont done rares, 
el dans une bibliographie assez vaste nous n’avons pu en réunir 
que 85 cas of le siége du cristallin luxé soit rapporté dune facon 
assez explicilte et précise pour que nous puissions les faire 
entrer en ligne de comple. 


SIEGE DU CRISTALLIN LUXE SOUS LA CONJONCTIVE. 


Sur ces $5 cas, nous relevons les positions suivanles occupées 


par le eristallin lors de 'examen : 


En haut directement. . 34 fois ) 

En hautetendedans . 19 — done en haut = 5% fois. 

En hautetendehors . 6 — 

En dedanseten bas. . 3 

85 fois 


A, Les cas ot le cristallin siégeail directement en haul sont les 
suivants : 

Gayel (7) (3. cas); Follin (8) (5 cas); Bodewees (4) (5 cas ; 
Fano (yg) (2 cas); Cosse 10); Falchi (11); Mackenzie (12) ; Busi- 
nelli (13>; Demours (14); Sichel (15); Chadwik (16); Dixon (17); 
Wharton Jones (18); Milvalsky (19) (3 cas); Schlodtmann (20); 
Fleury (21); Sachs (22) (2 cas); Jacob (23); Homburg (6); Can- 
tonnet (1); Jager (24); Lederle (25). 


1) Le eas personnel auquel il est fait allusion ici nest pas celui qui 
fait Vobjet de Yobservation I. C’est celui dun autre malade présentant 
une luxation en haut; nous avons extrait le cristallin luxé par une ouver, 
lure faite 4 la conjonctive. Ce cas, observé aussj A l’'Hotel-Dieu (service 
du professeur de Lapersonne), n'a pas été publié. 
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Quatre fois, parmi les cas énumérés ci-dessus, la luxation était 
incomplete, c’est-a-dire que la lentille n’était sortie du globe que 
partiellement; ce sont les cas de Sichel, Jager, Lederle, Fano. 

B. Les cas ott le cristallin luxé siégeait en haul et en dedans 
sont ceux de : 

Bodewees (4): Falchi (11); Mangin (26); Gosselin (27); An- 
siaux (28); Jarjavay (29); Galezowsky (30): Tillaux (51); Mit 
valsky (19) (7 cas): J. Terson (1); Sachs (22); Homburg (6); 
Vieusse (32). 

C. Les cas ott le cristallin luxé siégeail en haul el en dehors 
sont ceux de : 

Bodewees (4); Fieuzal (33); Fano (9); Mitvalsky (19) (2 cas) ° 
Desbriéres et Bargy 5. 

Un des cas de Mitvalsky a trait 4 une luxation incomplete. 

D. Le cristallin luxé siégeait @ /a partie interne dans les cas 
de : 

Barrier (34) (2 cas); Rivaud-Landreau (35); John France (36. - 
Chadwik 37 : Bodewees 4); Mackenzie (12); Middlemore (38); 
Dixon (17°; White Cooper (39); Mitvalsky 19); J. Terson 1): 
Giorgini 40 ; Desbriéres et Bargy (5); Cantonnet (Obs. I). 

E. Le cristallin luxé siégeait en dehors dans le cas de : 

Panas (41); Deval (42); Demours (14);-Hunt (43); V. Graefe 
44): Paon 45). 

Les cas de V. Grefe et de Paon ont trait 4 des luxalions 
incompletes. 

F. Le cristallin luxé siégeait en dedans el en bas dans les cas 
de : 

Wandsworth (46) (2 cas ; Dujardin (47. 

G. Le cristallin luxé siégeait direclement en bas dans les cas 
de Gayet (7): Briolat (48). 

Siége de la ruplure scléroticale. — Dans 7y des 83 cas rap- 
portés plus haut, la position de la rupture scléroticale par oii le 
cristallin s'est échappé de Veeil est indiquée d'une facon nette et 
précise. 

Ces 79 ruptures (toules accompagnées de luxation sous-con- 
jocntivale) se répartissent ainsi (1) : 


(1) Il nest pas sans intérét de comparer cette statistique des ruptures 
scléroticales accompagnées de luxation sous-conjonctivale du cristallin) 
avec la statistique déja vieille (1889) de Sachs (22) portant sur 99 cas de 
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En haut directement . . . . . 37 fois ) 

En hautet endedans. . . . . 20— done en haut = 64 fois. 
En hautetendehors. . . . 


79 fois. 


Comparaison du siége du cristallin et de la ruplare. — La 
comparaison du pourcentage du siége du cristallin luxé et de la 
rupture seléroticale nous permetira de nous rendre compte de 
leur fréquence relative, mieux que les deux tableaux précédents, 
qu'il n’est pas trés aisé de comparer puisque l'un porte sur 
83 cas et l'autre sur 79 : 


Cristallin Rupture 
En haut directement. . . . . . . . 42,3 p. 100 46,8 p. 100 
En hautetendedans. . ...... 23 — — 
En hautetendehors. ....... #7 8,8 
Endedansetenbas. ....... 35 — 5 — 
Endehors. . 6.3 — 


On voit done qu'il n'y a pas correspondance absolue entre le 
si¢ge du cristallin luxé et celui de la rupture; nous pourrons 
done conclure a priori que, dans certains cas, le cristallin luxé 
ne reste pas sous la conjonclive 4 lendroil précis oi: il est sorti 
de leeil par la rupture seléroticale, mais migre secondairement, 
avec une Lendance trés nette a gagner les parties déclives. 


rupture seléroticale accompagnées ou non de luxation du cristallin). Elle 
comprend : 


En haut directement. . . . . . 3f cas 

En haut et en dedans, . . . . . . 21 — > done en haut 68 eas. 

En haut eten dehors. . . . . . . 

cas. 


Le chiffre porté pour les ruptures en dedans et en bas dans le travail 
de Sachs est de 2 et non de 20, ainsi que des ouvrages classiques repro- 
duisant la statistique de Sachs le mentionnent par erreur. 


CANTONNET 
LA MIGRATION DU CRISTALLIN LUXE SOUS LA CONJONCTIVE 


Celle migration est rare et nous navons pu en retrouver dans 
les 83 cas cités plus haul que 7 exemples, que te notre person- 
nel porte a 8. 

Nous rapporlons ici, résumées, ces 7 autres observaliors, 


en conservant le plus possible le texte de auteur : 


Il. Virusse (32). — Femme de 75 ans, chez laquelle, il y a 
20 ans, le diagnostic de cataracle commencante fut porté. Il y a 
15 ans, se beurte et se fait une luxation sous-conjonctivale de son 
cristallin, qui était sans doute alors cataracté. Etat actuel : vision 
assez bonne pour la lecture, de blessé. Cet ail blessé. FOG, pré- 
sente, a la partie interne de la cornée, une ligne noire due 4 Jiris 
enclavé dans la plaie de la sclérotique. Cette coloration noire existe 
seulement a la partie inférieure; elle disparait complétement en haut. 
La pupille est fortement échanerée a sa partie inférieure et interne. 
Dans lespace compris entre les muscles droit interne et droit supé. 
ricur est le cristallin. On doit penser que le cristallin s'est déplacé 
de bas en haut. D'aprés les commémoratifs (a 15 ans dintervalle!) il 
y aurait eu peu de chémosis aprés l'accident. 


Obs. IIL. J. Terson (1). — Le blessé a recu dans 'OD un coup de 
corne de boeuf. Examen un mois plus tard : perforation de la scléro- 
tique occupant prés de la moitié supérieure du limbe au niveau du 
canal de Schlemm, double arrachement de liris de son attache ciliaire, 
hémorragies du corps vitré visibles a l'éclairage oblique et empéchant 
de voir le fond de lil. Le cristallin forme une tuméfaction arrondie 
a langle interne de lil. Pas de perception lumineuse, mais pas de 
réaction inflammatoire. Extraction. 

L’autre ceil OG avait été atteint, 6 ans auparavant, dun coup de 
corne de beeuf avee rupture de la sclérotique au lieu délection en 
dedans et en haut: hypohéma et hémorragies du vilré; la conjonctive 
fut incis’e et le cristallin extrait sans incidents; lceil recouvra la 
vision d'un opéré de cataracte ordinaire. 


Oss. IV. Cuapwik (in Fottry) (8). — Homme de 55 ans recoit dans 
weil un coup porté avec le doigt étendu. Chémosis énorme. Aprés 
quelques jours, on arrive & examiner I'wil. Tumeur du volume d'une 
féverolle entre le bord interne de la cornée et la caroncule se déta- 
chant de plus en plus. L’iris était détaché du ligament ciliaire dans 
sa moitié supérieure ; la seule attache de liris existait dans la moitié 
inférieure de sa circonférence. 


Ons. V. Gaver (7). — Un vieillard, en se jetant sur une pocle a 
frire, s'était complétement luxé le cristallin et, au premier examen, 
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nous le trouvames en bas, au fond du cul-de-sac inférieur. Mais un 
examen ultérieur, pratiqué aprés le retrait de l'eecchymose, nous a 
montré une plaie située en haut et en dedans par ou le cristallin avait 
du sortir. 


Ons. VI. Briocar (48). — Homme de 62 ans; recoit un coup de 
corne de bwuf. Chémosis énorme pendant 6 jours. Le malade est exa- 
miné {3 jours aprés l’accident : lris incomplet, n’existe qu’en bas et 
en dehors et forme un croissant a concavité supéro-interne. En haut 
et en dedans, a peine a 2 millimétres en arriére de la cornée, on voit 
une surface paralléle au bord cornéen, bleuatre, rétrécie a ses extré- 
mités, qui continuent celles du croissant iridien. Dans le cul-de-sac 
inférieur, 4 'union de son 1 3 externe avec les 23 internes, est une 
ampoule du volume d'un gros pois, parfaitement arrondie, de couleur 
rose pale et presque transparente. 

Briolat dit quil n’a jamais vu citer le cas dune pareille migration 
et que le cristallin était encore contenu dans sa capsule. 


Oss. VIL. Panas (in thése Pivesipou (49). — Coup par ressort de 
sommier. Chémosis énorme. On trouve, a la région franchement 
externe, une petite tumeur; l'injection est assez considérable surtout 
au niveau de la petite tumeur ; cette réaction met plus d'un mois a 
se calmer. La cornée s'est alors éclaircie et on voit que liris manque 
a la partie supéro-externe. La tumeur scléroticale a le volume d un 
gros pois ; sa saillie au-dessus de la sclérotique est de 3 millimétres 
environ; a la base, elle a 6-7 millimétres de largeur. Incision : le 
cristallin est enkysté. 

Ops. VILL. Naouarp (50). — Femme de 33 ans qui se heurte en 
fermant une fenétre. Soullrances extrémes pendant 2 jours; |'ceil était 
deux fois plus gros qu'il ne lest actuellement. Le coup a porté vers 
langle interne de leil. 

En avant du muscle droit externe, chémosis assez transparent, for- 
mant une tumeur comme une noisette, de forme ovoide allongée. A la 
partie externe de la tumeur est une masse comme un petit pois. L’iris 
a été déchiré en haut et en dehors dans le quart de son étendue. L'il 
est ulcéré en dedans, oi a porté le coup. 


Sur ces 8 cas: 3 fois le cristallin a migréa la partie interne du 
globe J. Terson, Chadwik, Cantonnet); dans ces 3 cas, l’orifice 
de sortie se trouvail directement en haut. 

Deux fois le cristallin a migré dans le cul-de-sac inférieur 
(Gayet, Briolat) ; dans ces deux cas, la rupture étail en haut et 
en dedans. 

Deux fois le cristallin a migré en dehors (Panas, Naquard) ; 
dans ces 2 cas, la rupture était 4 la partie supéro-externe. 
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Une fois le cristallin a migré en haut et en dedans (Vieusse). 
C’est le seul cas connu ot le cristallin ail migré en remontant 
au-dessus de la rupture qui siégeait a la partie inféro-in- 
lerne. 


CAUSES FAVORISANT LA MIGRATION 


1° La présence de la capsule du cristallin semble indispensable, 
— On sail que dans un peu moins de la moitié des cas (Sachs 
‘22|), environ 1 fois sur 13 (Mitvalsky 19), le cristallin se luxe 
sans sa capsule. 

Dans nos cas de cristallins migrateurs, il en est ot sa présence 
est netlement affirmée; dans d'autres cas, il nen est pas fail 
mention. 

Il nous parait que la capsule est indispensable pour permettre 
au cristallin de migrer; sans elle, les masses qui le forment man 
queraient de la cohésion nécessaire. 

La capsule, quoiqu’existante, peut n’étre pas absolument in- 
tacte, et Alt (51) a déerit des déchirures souvent larges des cap- 
sules entourant les cristallins luxés. Sachs et Mitvalsky les ont 
signalées & nouveau. 

2° La présence d'un épanchement chémotique abondant semble 
favoriser la migration. — Si le cristallin luxé migre sous la con 
jonclive au moment méme et sous l’influence du traumatisme, il 
est évident qu'il n’existe, a ce moment, aucun chémosis ; mais si 
(et nous le discuterons plus loin) le cristallin luxé ne migre que 
secondairement au traumatisme, la présence d'un épanche- 
ment chémotique apparait comme une cause essentiellement fa- 
vorisante. 

Si nous compulsons les 8 observations en question, novs 
voyons que, dans tous les cas, il existail un épanchement sous 
conjonctival trés abondant, souvent véritablement énorme. La 
conjonclive est done repoussée loin de la sclérotique par cel 
épanchement et la lentille peut se mobiliser plus facilement, les 
tractus conjonclifs du lissu sous-conjonctival étant distendus ou 
rompus par l'abondance méme du liquide extravasé. On peul se 
demander si cet épanchement sous-conjonctival est bien du ché- 
mosis vrai, c’est-d-dire un liquide (sérosilé ou sang) dorigine 
extraoculaire collecté a cet endroit par la rupture de petits vais- 
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seaux sous-conjonclivaux ou provoqué par l'intensilé de la réac- 
tion locale. 

Ce chémosis est formé, en général, de plusieurs éléments : 
issue de corps vilré, sang, sérosilé ; on peut trouver a son inlé- 
rieur des débris de membranes intra-oculaires, surtout des frag - 
ments diris adhérant encore ou non a leur racine d'implantation, 
souvent dialysée, du reste. Ce chémosis assez complexe diminue 
de volume aprés un temps plus ou moins long (10 jours dans 
notre observalion , et souvent c'est & ce moment seulement que 
la luxation sous-conjonclivale est reconnue. 

3° La pesanteur est une cause favorisante. — Ce n'est pas une 
cause efficiente de la migration, car, s'il en était ainsi, tous les 
cristallins luxés migreraient secondairement,et nous savons que 
cela n’est pas ; notre observation II (Vieusse) montre que la mi- 
gration peut se faire en sens inverse de |'action de la pesan- 
leur. 

Le role adjuvant de la pesanteur ne nous semble cependant 
pas niable car, dans les 8 cas relalés, le cristallin migrateur s'est 
trouvé 7 fois au-dessous et 1 fois seulement au-dessus de la rup 
ture par ow il s était échappé du globe. 

La constatalion de cetle influence de la pesanteur nous per- 
met de remarquer, comme corollaire, que le cristallin migrateur 
glisse le long du globe du célé ot ul s'est échappé: quand il sort 
en haul et en dehors, il glisse en dehors ; — quand il sort en 
haut et en dedans, il glisse en dedans ; — lorsqu’il sort directe- 
ment en haut, il glisse en dedans, ce qui n’a rien d’étonnant si 
l'on songe que bien rarement la rupture est absolument en haut 
et que les ruptures en haut sont presque toujours un peu plus 
étendues du cété interne. 


MECANISME PE LA MIGRATION 


Aprés avoir étudié les causes qui, selon nous, favorisent la mi- 
gralion. nous devons rechercher si nous pouvons expliquer d'une 
fagon assez certaine et le moins hypothélique possible le méca- 
nisme selon lequel elle se fait. 

La migration est-elle d’‘emblée ou secondaire ? 

Cette question doit étre résolue d’abord. Il est évident que la 
migration ne peul étre que secondaire a la luxation de la lentille 
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77° 
sous la conjonctive, mais ce que nous entendons par le mot 
« demblée » veut dire produite par le traumalisme lui-méme et 
au moment oii il agit. 

Il nous semble que la réponse soit facile: la migration ne peut 
étre due au traumatisme lui-méme qui ne peut que faire filer la 
lentille sous la conjonctive sans pouvoir, par lui méme, la dépla 
cer ensuite. 

Cela nous parait d’autant plus vraisemblable qu'une des con. 
ditions nécessaires a la luxation sous-conjonctivale du cristallin 
est la briéveté du temps d’application du traumatisme sur le 
globe (in thése Massie (52 ). 

La migration est done secondaire 4 la luxation et a lieu dans 
un deuxiéme temps ; mais quelle en est la cause el comment agil- 
elle? 

La cause agit-elle aussitét apres le lraumatisme initial ? 

Un second traumatisme survenant aussilot aprés celui quia 
luxé le cristallin (série de coups de poing, par exemple), les 
mains du blessé frottant ou comprimant son ceil atteint, peuvent 
étre cette cause agissant aussitol aprés le traumatisme inilial. 
Ces causes ne sont, en somme, que des traumatismes secondaires 
au premier; elles peuvent évidemment faire migrer le cristallin 
déja luxé, mais elles nous semblent avoir peu d'action, d'une 
part, parce qu'elles agissent sur le kyste oculaire ouvert, 
« erevé », de tonus trés abaissé et dont la paroi n’offre plus de 
point d’appui sérieux pour la compression qui ferait migrer le 
cristallin ; d'autre part, parce qu’elles sont immédiates, survenanl 
aussilot aprés le traumatisme ayant occasionné la luxation et 
ce moment, aucun épanchement chémotique n’étant encore 
formé et n‘ayant pu, pour ainsi dire, préparer les voies du cris- 
tallin, celui-ci doit ne pouvoir étre que difficilement mobi- 
lisé. 

La cause agit-elle longtemps apres le traumatisme initial ? 

Cette hypothése uous parait assez vraisemblable dans les con- 
ditions suivantes : le blessé a été pansé et sa rupture sclérolicale 
est en voie de cicatrisation, encore peu solide, mais permettanl 
déja au globe d'avoir un tonus un peu moins bas qu’aussildt 
aprés le traumalisme ; la légére compression du pansement oualé 
sur le globe contribue méme aussi 4 le rendre un peu moins 
mou el permet un point d’appui plus solide, Le chémosis abon- 
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dant a préparé les voies et Je cristallin est peut-élre rendu aussi 
mobilisable pour d’autres raisons que nous ne connaissons pas: 
On peut se demander si les deux causes suivantes ne sont pas 
les causes efficientes de la migration : 

Dune part, les contractions quelquefois si énergiques de l’or- 
biculaire chez certains sujets émotifs ou peu intelligents, et pro- 
voquées souvent par si peu de chose, ne suffisent-elles pas a dé- 
placer le cristallin. Ces contractions, on le sait,ne produisent pas 
seulement la fermeture simple des paupiéres, se mobilisant uni- 
quement de haut en bas et de bas en haut; elles se déplacent 
aussi dans leur ensemble en un mouvement de fronde favorable 
au déplacement de la lentille. 

D’autre part, tous les ébranlements subis par le malade : pas 
manqué a la descente d'un escalier, action de s’asseoir brusque- 
ment, élernuement et aussi, sans doute, les pressions faites sur 
leeil & travers Je pansement pendant le sommeil par les main 
du malade ou par ses mouvements brusques sur loreiller. 

Pourquoi tous les cristallins luxés sous la conjonctive ne mi- 
grent-ils pas secondairement vers les parties déclives ? Nous ne 
pouvons le dire, mais nous croyons fermement qu'il faut, pour 
produire cette migration secondaire, un ensemble de causes, les 
unes favorisantes, les autres déterminantes, qui ne se trouveut 
que rarement réunies. 

Nous croyons pouvoir conclure ainsi: 

La migration du cristallin luxé sous la conjonctive est rare ; 
elle est secondaire a la luxation et indépendante du traumalisme 
initial qui a produit celle-ci, 

Les causes favorisantes sont: la présence de la capsule du 
cristallin luxé en sa totalilé ; la présence d'un épanchement ché- 
motique abondant, la pesanteur. 

Les causes efficientes peuvent é¢tre: un traumalisme secon- 
daire (traumalisme vrai, ébranlements du malade. compressions 
involontaires pendant le sommeil) ou des contractions énergiques 
de l'orbiculaire. 

Malgré l'absence de conclusions fermes en ce qui concerne la 
notion exacte des causes efficientes et du mécanisme intime de 
leur action, nous avons pensé qu'il pouvait étre intéressant d'ap- 
peler l'attention sur cette particularité, — la migration du cris- 
lallin luxé sous la conjonctive, — assez rare pour n‘avoir pas 
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encore été, a notre connaissance, l'objet d'un travail d’en- 
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l. — Varia 


F. pe Lapersonne. — salurnin (Presse médicale, 24 novem- 

bre 1906). 

Au moment oi la question de la céruse est a l'ordre du jour, il n'est 
pas sans intérét de rappeler que le plomb peut avoir des conséquences 
trés graves sur l'appareil de la vision, et M. le professeur de Laper- 
Sonne vient de consacrer a ce sujet une intéressante lecon clinique. 

La question a d’autant plus d'importance que trop souvent les 
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accidents oculaires du saturnisme ne sont pas rattachés a leur véri- 
table cause en raison des hybrides alcooliques ou syphilitiques qui 
viennent compliquer le tableau clinique. 

Pour la facilité de la description on peut diviser les manifestations 
oculaires en deux catégories, d'ailleurs trés artificielles, suivant qu'il 
existe ou qu'il n'existe pas de lésions appréciables a lophtalmoscope. 

Pour la premiére eatégorie, dont le diagnostic parait relativement 
facile, l'auteur établit une distinction entre : 1° les accidenls précoces 
et 2° les accidents tardifs . 

1° Chez des individus jeunes, employés depuis peu de temps dans 
une industrie saturnigéne, les accidents oculaires peuvent précéder 
la paralysie saturnine, apparaitre méme avant les coliques de plomb 
ou le liséré de Burton. Il s’agit d'une véritable intoxication aigué se 
caractérisant du coté de l'eil par une double neuro-rétinile wdéma- 
leuse. 

Folker en a rapporté une observation suggestive, en 1898, a la 
Société ophtalmologique du Royaume-Uni et lauteur a observé deux 
faits analogues a Lille, chez des ouvriers cérusiers, agés de vingt- 
quatre et vingt-six ans. L’aspect du fond de lil était celui dune 
névro-rétinite assez intense. Il a pu obtenir un assez bon résultat chez 
ces deux malades par le régime lacté, les purgations énergiques, les 
injections de pilocarpine et surtout par le changement de profession, 

Il serait intéressant de rechercher en pareil cas la réaction du 
liquide céphalo-rachidien. L’auteur demeurede plus en plus convaincu 
que la ponction lombaire doit étre pour nous un guide précieux dans 
le diagnostic diflérentiel des névrites optiques, ainsi quil le professe 
depuis 1903. Or, l'on sait depuis les recherches de Mosnyet Malloizel 
que dans les accidents aigus du saturnisme il y a réaction intense du 
liquide céphalo-rachidien avec proportion considérable de polynu- 
cléaires. 

Un autre type beaucoup plus discuté est celui qui est représenté 
par la névrile rétrobulbaire aigué ou chronique. La forme aigué, 
caractérisée par la douleur violente au fond de l’orbite, par la dimi- 
nution brusque de la vision et secondairement par des lésions papil- 
laires,a été observée dans un certain nombre d'infections et dintoxi- 
cations rapides ; elle aurait été rencontrée dans le saturnisme, ce qui 
parait douteux. 

Quant a la forme chronique, elle se manifeste par le scotome central 
ou annulaire, par la dyschromatopsie et secondairement par la décolo- 
ration du segment temporal de la papille. 

2° Les accidents oculaires tardifs rel¢vent de l'angio-sclérose et 
de la néphrite saturnine. 

L’aspect du fond de lil peut étre celui que l'on rencontre dans 
les manifestations discrétes de l'artério-sclérose oculaire : pupille 
blanche et déchiquetée, aspect moniliforme des artéres, disposition 
en tire-bouchon, dilatation veineuse avec pouls veineux. Puis dans ua 
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stade plus avancé on peut trouver le double liséré blanchatre le long 
des vaisseaux et de petites pétéchies. 

Mais a coté de ces lésions, se traduisant par des troubles fonction- 
nels peu accusés, il en est d'autres beaucoup plus graves qu'on n'a 
guére I‘habitude de rattacher au saturnisme: ce sont les hémorragies 
rétiniennes. 

L’auteur en a observé deux exemples a la clinique de I’'Hotel-Dieu, 
qui ont d’autant plus de valeur que le diagnostic de saturnisme a 
été pleinement contirmé par le professeur Dieulafoy . 

Cet aspect ophtalmoscopique est celui décrit par Michel comme 
caractéristique de la /hrombose de la veine centrale de la rétine. I 
sagissait d'un glaucome hémorragique en rapport avec hypertension 
et altérations vasculaires, s‘étant terminé par une rupture de vais- 
seaux choroidiens, avec inondation intra-oculaire. 

Enfin il est possible observer une rélinile albuminurique ty pique, 
en raison de la néphrite saturnine, a petit rein contracté. A cette 
variélé anatomique de néphrite répond ordinairement une rétinite 
discréte, caractérisée par le peu de retentissement sur le nerf optique ; 
la papille est 4 peine rouge, ses bords sont bien limités, les vaisseaux 
ne sont pas volumineux, mais dans le pole postérieur on observe de 
pelites taches exsudatives d'un blanc laiteux et une série de petits 
points brillants formant par leur ensemble la constellation macu- 
laire. Les hémorragies, pointillées ou en flamméches, sont ordi- 
nairement peu nombreuses et le retentissement sur Ja vision n'est 
pas considérable si la macula n'est pasle si¢ge d'une hémorragie. 

Dans la deuxiéme catégorie il faut ranger les troubles oculaires se 
produisant sans lésions appréciables 4 l‘ophtalmoscope ; ils relévent, 
soit de 'encéphalopathie, soit de Vhystérie saturnine. 

L’amaurose subile, sans lésions du fond de lil, a été signalée 
fréquemment dans l'encéphalopathie saturnine, quelle que soit sa 
forme clinique: délirante, convulsive ou comateuse. Mais cette amau- 
rose, comme les autres accidents encéphalopathiques, est-elle due a 
Vhypertension brusque du liquide céphalo-rachidien produite par 
Vaction de la glande surrénale (Vaquez, Ménétrier, Bernard) ? Est- 
elle causée par une véritable méningo-encéphalite saturnine aigué, 
suivant les idées soutenues par Mosny, Malloizel et Oettinger ? 

Pour admettre l’existence de cette méningo-encéphalite saturnine, 
Mosny se base sur la grande affinité du plomb pour les cellules de 
la substance grise, sur la céphalée atroce qui précéde immédiate- 
ment les accidents, sur la température trés élevée de début, sur 
l'existence du signe de Koernig, enfin sur ‘hypertension et sur la 
polynucléose trés abondante du liquide céphalo-rachidien. 

Cest ce qui s'est produit chez un malade du service de M. Mosny 
que lauteur a pu suivre. 

Qu il s’agisse d'une méningo-encéphalite, ou que I'hypertension du 
liquide céphalo-rachidien soit la seule cause de cette amblyopie, on 
doit s’étonner de ne constater aucune manifestation ophtalmosco- 
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pique, en particulier aucune stase papillaire, Sans doute la méningo 
encéphalite est passagére, elle n'est pas localisée a la base, mais alors 
pourquoi la persistance de lamblyopie lorsque tous les autres symp- 
tomes de lencéphalopathie ont disparu ? Il y ala un point qui reste 
obseur. 

Les manifestations oculaires de lhysiérie salurnine sont bien 
connues: auteur en rapporte un exemple intéressant, qui par de 
nombreux points de ressemblance. se rapproche du précédent. 

A part lélévation de température, la ressemblance entre les 
symptomes constatés chez ces deux malades était compléte. C'est 
qu'en effet la séparation n’est pas du tout nette entre les accidents 
oculaires de lencéphalopathie sans lésions ophtalmoscopiques, et 
| hystérie saturnine. Et lorsque les troubles fonctionnels persistent 
indéfiniment, alors que l'état général s'améliore dune facon évidente, 
l'auteur pense quil faut admettre la transformation possible des 
accidents encéphalopathiques en troubles psychiques d origine hysté- 
rique. 


ll. — Livres nouveaux. 


Hervert Parsons. — The pathology of the eye, vol. U1. 


M. Herbert Parsons vient de faire paraitre le troisiéme volume de 
son ouvrage ; cest en méme temps le premier qui traite de la patho- 
logie générale. 

Les huit chapitres en sont consacrés aux anomalies congénitales, 
a la myopie, a 'hypermétropie et 4 l'astigmatisme puis a la circula- 
tion et a la nutrition de l’eil, a la théorie de l'immunité, entin a la 
tension intra-oculaire 4 l'état normal et dans les glaucomes. 

Ce volume se recommande par les mémes qualités qui ont fait la 
valeur des précédents. Les diflérents sujets y sont étudiés d'une facon 
trés approfondie et exposés sans longueur. On y trouvera encore 
d@ utiles renseignements sur la conduite des expériences sur la ten- 
sion et la c:rculation de l'eeil, deux chapitres, avec les anomalies 
congénitales, particuliérement bien traités ici. 

Illustré de facon trés intéressante, trés bien présenté, ce livre sol- 


licite le lecteur et tient ce qu'il promet. 
M. 


Posey et G. Seitter. — The eye and nervous syslem (Lippincott 
Company, Londres et Philadelphie, 1906). 
Cet ouvrage, résultat de la collaboration de plusieurs auteurs, vient 
combler une importante lacune, car aucun livre de ce genre n'avail 


encore été publié en langue anglaise. 
Aprés les premiers chapitres ayant trait a la structure, aux pro- 


| 

| 
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priétés optiques de l'eeil, a la psychologie de la vision et a |'examen 
de lil: cécité pour les couleurs, amblyopie, ete., la description 
anatomique se termine par | étude des muscles extrinséques due a la 
plume de M. Duane ect par celle des muscles intrinséques par Weeks. 
Aprés avoir étudié les diflérentes paralysies de ces muscles, un cha- 
pitre entier de Jackson est consacré aux aflections périphériques des 
cinquiéme et septi¢me paires et du sympathique cervical. L’auteur 
étudie les lésions oculaires qu'elles entrainent et leur traitement. 
Avec les maladies de la rétine et du nerf optique dues 4 Wiirdemann, 
nous avons une sorte de revue densemble des diflérents aspects du 
fond de leeil, revue d ailleurs trés bréve, mais qui ressort, il est vrai, 
a la pathologie spéciale. Les chapitres suivants sur les relations entre 
les tumeurs et autres affections du cerveau avec l'appareil visuel sont 
plus intéressants. \ propos des lésions du lobe occipital, lauteur, 
M. Spiller, insiste sur l'aphasie optique et sur l’hémianopsie. II fait 
remarquer avec raison que la réaction pupillaire hémianopsique est dif 
licile 4 obtenir et qu'il existe de grandes causes derreur. Il croit 
cependant | avoir trouvée positive dans quelques cas. Mentionnons 
aussi une intéressante observation ayant trait 4 une lésion de l'aque- 
duc de Sylvius. 

Puis vient l'étude des maladies bulbaires et pseudo-bulbaires, 
des scléroses multiples, des allections parasyphilitiques, etc. L’ou- 
vrage se termine par la description des névroses et psychoses, et 
les manifestations oculaires de Lhystérie sont trés longuement et 
trés complétement étudiées ; de méme les migraines : ophtalmique, 
ophtalmoplégique et psychique. D’autres chapilres, au contraire, 
nous ont semblé un peu écourtés, mais il était difficile de réunir 
dans un seul volume toute la neurologie de l'wil et il faut féliciter les 
auteurs de cet ouvrage de lavoir fait en la présentant sous une 
forme pratique. 


De Scuweinirz. — Diseases of the eye B. Saunders et 
éditeurs, Philadelphia and London). 


Cet ouvrage est déja connu puisqu il en est aujourd hui ala cinquieme 
édition, et nous nanalyserons pas par le détail ce précis trés clair 
et bien fait pour létudiant. Mentionnons seulement les acquisitions 
thérapeutiques les plus récentes quon pourra trouver dans cette 
nouvelle édition : traitement du trachome et de |'épithélioma, par 
les rayons X, sérothérapie des ulcéres infectieux de la cornée, etc. 
Certaines parties de l'ouvrage ont méme été entiérement refaites, par 
exemple la pupille et ses anomalies, les diflérentes variéiés de con- 
jonctivites et les tumeurs de la conjonctive, la kératite disciforme, la 
question de lophtalmie sympathique, du glaucome, etc. A propos de 
| opération du ptosis, l'auteur décrit en détail l'opération de Motais et 
passe sous silence les procédés d’Angelucci et de de Lapersonne, de 


778 REVUE BIBLIOGRAPHIQUE 


beaucoup préférables cependant et qui exposent a moins de dangers. 
Quoi qu'il en soit, le livre dans son ensemble demeure élémentaire 
et rendra d'utiles services. F. T. 


lll. — Revue des Théses (1906). 


Cuevauier. — Le collargol dans les affections des membranes 
exlernes de Cail. 


Aprés une consciencieuse étude du collargol au point de vue chi- 
mique, physique et physiologique, l'argent colloidal est étudié au 
point de vue bactéricide et thérapeutique. Dans les conjonctivites 
catarrhales, le reméde, en solution a 1/10 et a 1/20, est ulile et moins 
douloureux que le nitrate. Il serait intéressant de le comparer a 
l'argyrol et au protargol. Dans l’‘ophtalmie des nouveau-nés, Dauber, 
Legrand, Bonnaire, sen sont loués. Dans lophtalmie blennorragique, 
le reméde peut é¢tre utile : toutefois on ne saurait renoncer au nitrate 
d'argent. Dans les kératites superticielles et dans les kératites ulcé- 
reuses (Feilchenfeld, Vaucleroy et surtout de Lapersonne), les ins- 
tillations a 1/20 plusieurs fois par jour ont un bon effet désinfectant 
et sont combinées avec avantage aux autres moyens thérapeutiques. 
Dans les panophtalmies au début et diverses infections graves, le 
reméde pourra parfois étre utile en friction, en injection et méme par 


ingestion, comme en médecine générale. A. Terson. 
NOUVELLES 
NEcroLocir. — Nous apprenons la mort du professeur Hermann 


Cohn, de Breslau, du professeur Adamiick, de Kasan,et du profes- 
seur A.-V. Rothmund, de Munich. 


Lonpres. — Notre éminent confrére, ledocteur John Tweedy, vient 
d'étre élevé par S. M. le roi d’Angleterre a la dignité de baronnet. 


Saint-PétTERSBouRG. — Le docteur Dolganow est nommeé directeur 
de l'Institut Clinique de la grande-duchesse Héléne Paulowna. 


ERRATUM 


Nous prions nos lecteurs de vouloir bien corriger une facheuse 
erreur d'impression dont nous nous sommes apercus un peu tardive- 
ment: 

Page 271 du numéro d’octobre de ces Archives, 9° ligne den bas, 
il faut lire : 1872 a 1873, au lieu de 1902 a 1905. E. L. 


Le Gérant : G. STetNuel. 


| 
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